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of the causative factors. There were included 73 patients 
with postextractional dental hemorrhages due to different 
etiology (hypertensive, thrombocytopenia, oral anticoagu-
lant one and that caused by local factors). Analysis of the 
structure of pathologies which caused occurrence of post-
extractional dental hemorrhages, has revealed a signifi cant 
prevalence of general etiological factors (79,5±4,7%) com-
pared with the local ones (20,5±4,7%) (p<0,001).
Резюме
Разнообразие этиологических факторов, вовле-
чённых в луночковые кровотечения, рост частоты об-
щих заболеваний, которые могут влиять на гемостаз, 
как и колличество лиц, принимающих антитромботи-
ческое лечение требуют и в последующем изучения 
этиологических факторов. В исследование были вклю-
чены 73 пациента с луночковыми кровотечениями раз-
личной этиологии (связанных с гипертонией, приёмом 
антикоагулянтов, тромбоцитопенией и обусловленных 
местными факторами). В результате анализа этиологи-
ческих факторов, вовлечённых в возникновении кро-
вотечения, было доказано выраженное преимущество 
общих этиологических факторов (79,5±4,7%) по срав-
нению с местными (20,5±4,7%) (p<0,001).
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 Введение
Дисфункциональное дыхание (ДД) является 
клиническим проявлением нарушенного паттер-
на дыхания, который в свою очередь  включает в 
себя расстройства координации  вентиляторной 
динамики (нарушения объемных и временных 
параметров вентиляции; преобладание грудного 
дыхания; асинхронное, парадоксальное дыхание 
и т.д.) и чрезмерное увеличение или снижение ва-
риабельности дыхания. Дисфункциональное ды-
хание  является более широким понятием, чем хо-
рошо известный гипервентиляционный синдром 
(ГВС),  являющийся частью ДД  [1, 2]. 
Клинические исследования дыхательных на-
рушений у больных сахарным диабетом показали, 
что нарушения в данной системе могут прояв-
ляться в изменении бронхиального тонуса, реак-
тивности дыхательных путей, вентиляции легких 
во время физических упражнений, нарушении 
химического контроля дыхательной системы, 
нарушении контроля дыхания во время сна [3]. 
Данные нарушения встречаются довольно часто 
у больных сахарным диабетом и зачастую оста-
ются незамеченными клиницистами. Метаанализ 
40 исследований дыхательной функции у 3182 
больных сахарным диабетом указал на статисти-
чески значимые нарушения дыхательной функ-
ции по рестриктивному типу [4]. Исследование 
The Fremantle Diabetes Study  изучало взаимосвязь 
между сахарным диабетом 2-го типа, гликемиче-
ским контролем и функциональными показателя-
ми легких. Авторы обнаружили, что у пациентов с 
сахарным диабетом типа были значительно ниже 
значения спирометрии, чем должные нормы для 
людей того же возраста, пола и роста [5].
Цель исследования 
Целью проведенного исследования было из-
учение дисфункционального дыхания у больных 
сахарным диабетом и диабетической невропатией 
в контексте вегетативных расстройств, имеющих-
ся у исследованных больных. 
Следует подчеркнуть, что наша работа явля-
ется предварительным исследованием в данной 
чрезвычайно сложной проблеме, какой является 
проблема дисфункционального дыхания (в т.ч. ги-
первентиляционного синдрома) у больных сахар-
ным диабетом, который, как известно, оказывает 
полисистемное поражающее воздействие на орга-
низм и, в особенности, на вегетативную нервную 
систему. 
Материал и методы исследования
Материалом исследования послужили 50 
больных сахарным диабетом (СД): 34 – СД в со-
вокупности с полиневропатией (группа ДН), 16 
страдали СД, но не имели клинических призна-
ков полиневропатии (группа Д) и 10 здоровых 
испытуемых (контрольная группа – группа К). 
Пациенты не имели клинических проявлений со-
путствующей дыхательной патологии, а также 
органических поражений  нервной системы, не 
связанных СД.
Таблица 1 
Характеристика групп, выделенных в рамках 
исследования
Критерии Группа ДН Группа Д Группа К
Число пациентов 34 16 10
Средний возраст 
(лет)









Обследование состояло из 2-х частей: субъ-
ективной и объективной. Субъективная часть 
включала опрос пациента по протоколу исследо-
вания и использование опросников: вегетативно-
го профиля (оценивались вегетативные наруше-
ния, также была использована добавочная шкала 
Nijmegen с целью распознавания наличия при-
знаков дисфункционального дыхания) [6], опро-
сника Diabetes Symptom Checklist (оценивалась 
выраженность симптомов сахарного диабета) 
[7], опросника Norfolk quality of life inventory for 
diabetic neuropathy (оценивалась тяжесть диабе-
тической нейропатии) [8]. Объективная часть 
исследования включала неврологический статус 
(в т.ч. целенаправленная оценка поверхностной, 
глубокой чувствительности, рефлексы), опреде-
ление степени нервно-мышечной возбудимости 
(симптом Хвостека, проба Труссо-Бонсдорф). 
Для исследования  дыхательных нарушений опре-
делялась частота дыханий, проводился тест с за-
держкой дыхания, описание паттерна дыхания, 
гипервентиляционная проба, определялось нали-
чие и измерялась выраженность  болевых точек 
в области реберно-грудинного сочленения и меж-
реберных мышц, свидетельствующие об избы-
точной экскурсии грудной клетки (что указывают 
на наличие гипервентиляции) у данных больных 
[6]. Для оценки периферической вегетативной не-
достаточности использовались ортостатическая 
проба и  проба с изометрической физической на-
грузкой.  
                                     
Полученные результаты    
Анализ полученных данных производился 
при помощи сравнения средних показателей па-
циентов из трех выделенных групп. Для оценки 
достоверности различий использовался однофак-
торный дисперсионный анализ, основанный на 
анализе отклонений всех единиц исследуемой со-
вокупности от среднего арифметического [9, 10]. 
Достоверными считались данные со значением 
Р<0,05.
Результаты, полученные при использовании 
вегетативного профиля, указали на более высо-
кие показатели по большинству шкал в группе 
ДН по сравнению с группами Д и К.  Данные по 
шкалам одышка, дыхательное поведение, тета-
ния, головокружение, усталость, астения, дис-
функция сердечно-сосудистой системы, наруше-
ния деятельности желудочно-кишечного тракта, 
сердцебиение, ортостатизм, регуляция температу-
ры тела и потоотделения, сенсорные нарушения, 
мышечно-скелетные болевые феномены, наруше-
ние качества жизни были достоверно выше в груп-
пе ДН по сравнению с группами Д и К (Р<0,05). 
Достоверные различия по шкалам запахи, пульса-
ция, отеки, кожа и слизистые оболочки показаны 
не были.
Данные по шкале Nijmegen вегетативного 
профиля показали патологические результаты в 
группе ДН у 35% пациентов, в то время как ре-
зультаты в группах Д и К были достоверно ниже и 
не отличались между собой (Р>0,05). 
Рисунок 1. Результаты вегетативного профиля и различия его данных по группам
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Таблица 2
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Примечания: различия (*) между ДН и Д (P<0,05); раз-
личия (^) между ДН и К (P<0,05); отсутствие различий (#) 
между Д и К (P>0,05).
Анализ данных, полученных при помощи 
опросника Diabetes Symptom Checklist, опреде-
ляющего симптомы сахарного диабета, не выявил 
статистически достоверных различий между груп-
пами Д и ДН (P>0,05). Однако корреляционный 
анализ показателей данного опросника и шкалы 
Nijmegen указал на среднюю прямую связь, ко-
эффициент корреляции +0,38 (более высоким ре-
зультатам опросника соответствовали более высо-
кие показатели шкалы Nijmegen).
Следует отметить, что в группе ДН были вы-
явлены повышенные рефлексы у 18% пациентов, 
а у 3% отмечался клонус, корреляционный ана-
лиз коленного и ахиллового рефлексов со шка-
лой Nijmegen показал  среднюю положительную 
связь между этими группами данных (0,430247 и 
0,451485 соответственно).      
При исследовании нервно-мышечной воз-
будимости не было отмечено различий между 
группами в степенях симптома Хвостека, проба 
Труссо-Бонсдорф в группах Д и ДН выявила фас-
цикуляции, однако различия оказались недосто-
верными (Р>0.05). Спазмы в виде руки акушера 
констатированы не были.
Если говорить о результатах исследования 
болевых точек, что являются определенным «мар-
кером» дыхательных нарушений, то следует от-
метить, что болевые точки грудной клетки чаще 
регистрировались в группе ДН по сравнению 
с группами Д и К (P<0,05). Пробы с задержкой 
дыхания были значительно ниже в группе ДН, 
чем в других группах (Р<0,05). Корреляционный 
анализ результатов задержки дыхания со шкалой 
Nijmegen (для группы ДН) указал на среднюю 
обратную связь (более низким вариантам про-
бы соответствуют более высокие цифры шкалы 
Nijmegen) – коэффициент корреляции 0,36.
Таблица 3
Результаты пробы Труссо-Бонсдорф
Группа ДН Группа Д Группа 
К
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пациента) #
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Примечания: различия (*) между ДН и Д недостоверны 
(P>0,05); различия  (^) между ДН и К достоверны (P<0,05); 
различия (#) между Д и К достоверны (P<0,05).
 В группе ДН при исследовании паттерна ды-
хания были обнаружены (у 13 из 34 больных) сле-
дующие патологические дыхательные феномены: 
часто встречалось поверхностное дыхание, также 
отмечались такие явления как вздохи, удлиненный 
выдох, аритмичное дыхание (таблицa 5), чего не 
наблюдалось в группе больных с Д и К. 
Таблица 4
Патологические паттерны дыхания у пациен-









Рисунок 2. Результаты проб с задержкой дыхания
Примечания: 1 – Задержка дыхания на легком вдохе, 2 – Задержка дыхания на легком выдохе. Различия между ДН и Д 
достоверны (P<0,05), различия между ДН и К достоверны (P<0,05), различия между Д и К недостоверны (P>0,05).
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Значительный интерес представляют резуль-
таты гипервентиляционной пробы: слабополо-
жительная проба отмечалась в приблизительно 
одинаковом проценте случаев в группах ДН и Д, 
а проба средней степени выраженности встреча-
лась только в группе ДН у 12% пациентов. Гипер-
вентиляционную пробу 3 и 4 степени не удалось 
выявить ни в одной из групп больных. В кон-
трольной группе была засвидетельствована лишь 
слабоположительная проба у 10% пациентов.  
Таблица 5 
Результаты гипервентиляционной пробы
Оценка пробы Группа ДН Группа Д Группа 
К
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Примечания: различия (*) между ДН и Д достоверны 
(P<0,05);  различия (^) между ДН и К достоверны (P<0,05); 
различия (#) между Д и К недостоверны (P>0,05).
 Результаты ортостатической пробы оказались 
следующими: в группе ДН была выявлена поло-
жительная ортостатическая проба у 24% пациен-
тов, в группе Д – у 6% пациентов, а в группе К все 
результаты тестирования оказались отрицатель-
ными (P<0,05). Проба с изометрической физиче-
ской нагрузкой в группе ДН была патологической 
у 21% пациентов, в группе Д – у 9% пациентов, в 
контрольной группе патологических результатов 
отмечено не было. 
Обсуждение
 Выявленные дыхательные нарушения у боль-
ных сахарным диабетом можно попытаться интер-
претировать с разных точек зрения: как следствие 
наличия диабетической автономной невропатии, 
либо как результат нарушений в функционирова-
нии супрасегментарных структур, ответственных 
за контроль дыхания.
Возможные, преимущественно перифе ри-
чес киe,  механизмы патогенеза ДД 
Высокие показатели шкалы одышка вегета-
тивного профиля, а также низкие результаты проб 
с задержкой дыхания у пациентов из группы ДН, 
возможно, связаны с поражением нервных во-
локон, иннервирующих структуры, которые уча-
ствуют в акте дыхания, либо связаны с наруше-
нием химического контроля вентиляции легких. 
В 2002 году Incalzi и др. предоставили данные 
в пользу адренергической денервации легких у 
больных сахарным диабетом, используя венти-
ляционную сцинтиграфию легких [11]. Клини-
чески дыхательные нарушения удалось выявить 
Montserrat,  который выявил увеличение вентиля-
ции после перехода от гипоксии на 43%, 34,7% и 
24,7% у здоровых добровольцев, больных сахар-
ным диабетом без нейропатии и пациентов с авто-
номной невропатией соответственно. Снижение 
дыхательного ответа на гипоксию связывалось 
данной группой авторов с повреждением холи-
нергических волокон, идущих от синокаротидной 
зоны в ствол головного мозга [3]. Scionti и Bottini 
выявили изменение легочной вентиляции у паци-
ентов с автономной невропатией при физической 
нагрузке. На пике физической нагрузки у паци-
ентов с диабетической автономной невропатией 
отмечалось значительное увеличение частоты ды-
ханий и снижение PCO2 в крови, чем у больных 
сахарным диабетом без невропатии [12].
 Найденные гипервентиляционные наруше-
ния в группе ДН (высокие цифры шкалы Nijmegen, 
более частая положительная гипервентиляцион-
ная проба, низкие показатели тестов с задержкой 
дыхания), возможно, связаны с наличием у дан-
ных пациентов поражений нервных структур. 
Tantucci и др. сообщили о патологическом уве-
личении вентиляции при гиперкапнии у больных 
сахарным диабетом с одновременным наличием 
постуральной гипотензии, которая была взята в 
качестве основного клинического признака по-
ражения симпатической нервной системы. Эти 
результаты показывают, что поражение симпа-
тической нервной системы может приводить к 
увеличению вентиляции в ответ на гиперкапнию 
[13]. Симпатическая нервная система может непо-
средственно модулировать активность дыхатель-
ных центров в стволе мозга. Экспериментальные 
исследования на собаках и обезьянах показали, 
что симпатические легочные афферентные во-
локна могут оказывать тормозящее влияние на 
активность диафрагмального нерва, причем цен-
тральные норадренергические нейроны способны 
прямо ингибировать вентиляционную функцию 
независимо от катехоламин-опосредованного пе-
риферического влияния.
Таким образом, можно предположить, что 
снижение тормозящей активности симпатической 
нервной системы на дыхательный центр при ее 
поражении при сахарном диабете может вызвать 
его хроническую повышенную активность, кли-
нически выражающееся в появлении гипервенти-
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ляционного синдрома [13]. Суть другой гипотезы 
заключается в том, что поражение симпатической 
нервной системы может привести к снижению 
модуляции мозгового кровотока в ответ на ги-
перкапнию, то есть вызывать неадекватную ре-
акцию сосудов ствола мозга на газовые стимулы, 
в частности, на гиперкапнию. Было показано на 
животных, что физиологическая активация или 
электрическая стимуляция симпатических нервов 
может вызвать умеренную церебральную вазо-
констрикцию и регулировать мозговой кровоток. 
Отсутствие нормального увеличения мозгово-
го кровотока в ответ на гиперкапнию была про-
демонстрирована у больных сахарным диабетом 
[13, 14]. Отсутствие нормальной регуляции моз-
гового кровотока может вызвать ацидоз в мозго-
вой ткани дыхательного центра и последующее 
увеличение активности дыхательных нейронов с 
возникновением стойкой гипервентиляции [13]. 
Корреляция показателей опросника Diabetes 
Symptom Checklist и шкалы Nijmegen, возможно, 
указывает на связь метаболических изменений и 
развития ДД, в частности гипервентиляционных 
расстройств [14, 15].
Заслуживает внимания также и то, что дан-
ные „шкалы тетания – повышенная нейромышеч-
ная возбудимость’’ были статистически достовер-
но выше в группе ДН по сравнению с группами 
Д и К. Возможно, это также является следствием 
гипервентиляционных расстройств – возникает 
гипокапния и респираторный алкалоз, что может 
приводить к появлению повышенной возбудимо-
сти нервных структур и возникновению тетани-
ческих феноменов [16]. Также следует отметить, 
что в отличие от результатов, полученных при ис-
пользовании вегетативного профиля, не было вы-
явлено различий между группами в данных объ-
ективных тестов нервно-мышечной возбудимости 
(симптом Хвостека, проба Труссо-Бонсдорф). 
У некоторых пациентов из группы ДН были вы-
явлены высокие рефлексы, коррелировавшие с 
высокими данными шкалы Nijmegen. Это также, 
возможно, связано с повышенной возбудимостью 
нервных структур, возникшей в результате гипер-
вентиляции, гипокапнии и алкалоза [16]. 
 Как видно из приведенных выше публика-
ций, имеется неоднозначное и достаточно слож-
ное переплетение периферических и централь-
ных (супрасегментарных) механизмов патогенеза 
дыхательных расстройств при СД, поэтому отчет-
ливое поуровневое  разделение является трудной 
задачей в данной сложной проблеме.
Возможные, преимущественно супрасег-
ментарные, механизмы патогенеза ДД
 Следует отметить, что в большинстве публи-
каций относительно патогенеза ряда дыхательных 
дисфункций, каким является ДД, ГВС преоблада-
ют преимущественно психогенные этиологиче-
ские концепции, однако органические поражения 
нервной системы, метаболические нарушения и 
соматические заболевания тем не менее занимают 
определенное место [17– 21].
Выявленные нами в данном исследовании 
проявления ДД (в т.ч. гипервентиляционные нару-
шения), можно попытаться также объяснить с по-
зиции того факта, что у больных   СД отмечается 
высокий уровень тревоги по сравнению с осталь-
ной популяцией – от 14% до 40% [22]. Этот психо-
генный фактор может способствовать дезоргани-
зации нормального и оптимального для каждого 
больного дыхательного  паттерна и обусловливать 
повышение возбудимости дыхательного центра и 
нарушение его адекватной чувствительности на 
газовые стимулы [21]. 
Также следует отметить, что при сахарном 
диабете возможно возникновение диабетической 
энцефалопатии, причем это было доказано как 
при помощи морфологических находок в виде 
кортикальной и субкортикальной атрофии, так 
и при помощи нейрофизиологических исследо-
ваний – было выявлено увеличение латентности 
вызванных потенциалов [23, 24]. Особо следует 
отметить, что было зарегистрировано увеличение 
латентности стволовых вызванных потенциалов 
[24], которые могут указывать на нарушения в 
функционировании стволовых структур мозга, в 
том числе и дыхательного центра, с развитием па-
тологического паттерна дыхания. 
Соотношение супрасегментарных и 
сегмен тарно-периферических  механизмов па-
тогенеза ДД
Необходимо отметить, что, несмотря на су-
ществующие выше приведенные исследования, 
патогенез ДД и в частности ГВС у больных сахар-
ным диабетом (с наличием или с отсутствием по-
ражения вегетативной нервной системы) остается 
неясным. Наше данное предварительное исследо-
вание показало, что у больных с диабетической 
полиневропатией и признаками вегетативной 
периферической недостаточности  клинические 
проявления  ДД  более выражены, чем в группе 
больных без очевидных клинических неврологи-
ческих поражений. 
Тот факт, что, помимо поражения надсег-
ментарных мозговых структур, вызванной диа-
бетической энцефалопатией и/или другими при-
чинами (возможно психогенной природы и др.), 
в патогенезе  ДД участвуют также и поражение 
периферических, в частности вегетативных во-
локон как симпатического так и парасимпати-
ческого уровня не вызывает сомнения. Однако 
степень, характер взаимосвязи и специфику во-
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влечения супрасегментарных  и  сегментарно-
периферических  механизмов  вегетативной регу-
ляции в патогенезе ДД предстоит еще выяснить. 
Заключение: некоторые диагностические пер-
спективы
Полученные нами данные о более высоком 
уровне профиля вегетативных проявлений  у боль-
ных ДН со всей очевидностью свидетельствует о 
дисфункции супрасегментарных образований у 
данной группы больных. Ведь большинство шкал 
профиля отражают, в основном, супрасегментар-
ную дисфункцию. Об этом же свидетельствуют и 
такие объективные тесты, как результаты проб с 
задержкой дыхания, гипервентиляционной про-
бы, а также более частые нарушения паттерна 
дыхания и др. В то же время, проведенные веге-
тативные тесты (ортостатическая проба и проба 
с изометрической физической нагрузкой)  пока-
зали преобладание патологических результатов  в 
группе ДН.
Следовательно, пациенты с СД, сочетающим-
ся с диабетической полиневропатией, одновре-
менно страдают как  периферической вегетатив-
ной недостаточностью, так и более выраженными 
супрасегментарными нарушениями. Следова-
тельно, вполне возможно предположение, что су-
прасегментарная симптоматика (в нашем случае 
– широкий спектр субъективных ощущений и ре-
зультаты ряда дыхательных проб) у больных по-
линевропатией указывают  на более выраженное 
диффузное поражение нервной системы, вызван-
ное СД у данной категории больных. В таком кон-
тексте напрашивается утверждение, что в случае 
наличия у больного с СД признаков полиневропа-
тии имеется  одновременно вероятность наличия 
у него: а) периферической вегетативной недоста-
точности; б) поражения супрасегментарных струк-
тур, осуществляющих вегетативную регуляцию; 
в) диабетической энцефалопатии. Дальнейшие 
целенаправленные исследования позволят под-
твердить или опровергнуть предположение, что 
наличие полиневропатии у больного СД является 
диагностическим маркером диффузного пораже-
ния вегетативной нервной системы как супрасег-
ментарного, так и сегментарно-периферического 
уровня.
Основные выводы: 
 Более высокий уровень профиля веге-1) 
тативных проявлений,  а также результаты ряда 
объективных тестов у больных диабетической не-
вропатией  свидетельствуют о более выраженной 
дисфункции супрасегментарных образований у 
данной группы больных по сравнению с другими 
группами. 
 Также выявлена  более частая встречае-2) 
мость клинических проявлений дисфункциональ-
ного дыхания (которая является неотъемлемой 
частью вегетативных нарушений)  у больных диа-
бетической невропатией. 
 Патогенез дыхательных расстройств оста-3) 
ется  невыясненным, хотя участие как супрасег-
ментарного, так и сегментарно-периферического 
уровней не вызывает сомнений. 
 4) Факт наличия полиневропатии у больно-
го сахарным диабетом может быть диагностиче-
ским маркером (как супрасегментарного, так и 
сегментарно-периферического уровня) клиниче-
ского варианта более выраженного диффузного 
поражения вегетативной нервной системы, вы-
званного сахарным диабетом  у данной категории 
больных. Однако лишь дальнейшие целенаправ-
ленные исследования позволят подтвердить или 
опровергнуть данное предположение.
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Резюме
Были исследованы клинические проявления дис-
функционального дыхания (ДД) у 50 больных сахар-
ным диабетом (СД) на фоне других супрасегментарных 
и сегментарных вегетативных нарушений.  Наиболее 
яркими проявляниями ДД наблюдались в подгруппе 
(34 больных) СД с наличием диабетической невропа-
тией.  Хотя патогенез  ДД при СД сложный, однако уча-
стие надсегментарных мозговых структур, вызванное 
диабетической энцефалопатией, а также вегетативных 
волокон как симпатического, так и парасимпатическо-
го уровня не вызывает сомнения. При этом степень, 
характер взаимосвязи и специфику вовлечения супра-
сегментарных  и  сегментарно-периферических  меха-
низмов  вегетативной регуляции в патогенезе ДД пред-
стоит еще выяснить.
Rezumat
S-au studiat manifestările clinice  ale  respiraţiei 
disfunctionale (RD)  la 50 de pacienti cu diabet zaharat 
(DZ)  în contextul altor tulburări vegetative segmentar-
periferice şi suprasegmentare. Cele mai semnifi cative 
manifestări clinice ale  RD s-au observat în subgrupul 
(de 34 pacienţi) cu diabet zaharat, cu prezenţa neuropatiei 
diabetice. Deşi patogeneza RD este complexă, 
participarea în procesul patologic a structurilor cerebrale 
suprasegmentare cauzate de encefalopatia diabetică, 
precum şi a fi brelor  vegetative  simpatice şi parasimpatice 
nu  este  pusă la îndoială.  Însă gradul de implicare, natura 
relaţiei  mecanismelor suprasegmentare şi segmentare-
periferice ce ţin de regla rea autonomă în patogeneza RD 
rămân a fi  investigate ulterior.
Summary
We studied the clinical manifestations of dysfunc-
tional breathing (DR) in 50 patients with diabetes mellitus 
(DM) in the context of other  central (suprasegmentary) 
and segmentary-peripheral  autonomic  disorders. The 
most striking clinical manifestations of DR were observed 
in the subgroup of patients (34) with diabetes associated 
with diabetic neuropathy. Although the pathogenesis of 
DB is complex, the participation in pathological process 
of central (suprasegmentary) brain structures caused by 
diabetic encephalopathy and autonomic sympathetic and 
parasympathetic fi bers is not questioned.  But the degree of 
involvement,  and nature of the relationship of central (su-
prasegmentary) mechanisms and segmentatry - peripheral 
autonomic regulation related to the pathogenesis of RD re-
mains to be investigated further.
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Actualitatea temei
Edentaţia parţială reprezintă o stare patologi-
că, care are în vedere lipsa de la 1până la 15 unităţi 
odonto-parodontale pe o arcadă dentară [1-4,6].
După cum relatează Costa E. şi colab. [6], eden-
taţia parţială reprezintă o entitate clinică complexă, 
